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RESUMO 


O hipertireoidismo de origem auto-imune ou devido a doença 
autonômica da tireóide pode ser eficientemente controlado seja 
pela inibição temporária da hormoniogênese com as tiouréias, 
seja pela redução definitiva da massa folicular funcionante pela 
tireoidectomia ou administração de radioiodo. Com a intenção de 
conhecer os efeitos da radioiodoterapia na Faculdade de 
Medicina do Triângulo Mineiro, foram revisados 255 prontuários 
de pacientes com hipertireoidismo atendidos no ambulatório de 
tireóide entre janeiro de 1991 e 2001. O I!31 foi administrado a 61 
pacientes portadores de doença de Basedow-Graves (DBG) 
(n=143), a seis com bócio multinodular tóxico (BMT) (n=17), ea 3 
com bócio uninodular tóxico (BUT) (n=7). Apenas 1 caso de 
Hashitoxicose (n=40) de mais longa duração recebeu o mesmo 
tratamento. A maioria dos pacientes com DBG recebeu de 185 a 
370MBq (5-10mCi) de 1131 e em dez pacientes com bócios volu- 
mosos foi necessário repetir a dose. Os pacientes com BMT e 
BUT receberam de 185 a 925MBgq (5-25mCi) e uma segunda dose 
foi dada a três deles. Todos os pacientes foram curados do hiper- 
tireoidismo; não foram observadas complicações agudas, entre- 
tanto, o seguimento pós-dose até o momento detectou hipotireoi- 
dismo em 63% dos pacientes. 


Palavras-chave: Hipertireoidismo — radioterapia, doença 
de Graves, hipertireoidismo — etiologia 


INTRODUÇÃO 


O hipertireoidismo, sobretudo quando causado pela 
doença de Basedow-Graves (DBG) e pela doença autonô- 
mica da tireóide, deve ser prontamente tratado, pois o exces- 
so de hormônios tireoidianos, além de se manifestar por sin- 
tomas indesejáveis que trazem desconforto ao paciente, leva 
a efeitos deletérios, a longo prazo, sobre o músculo cardía- 
co, densidade mineral óssea e musculatura esquelética, 
resultando no aparecimento de co-morbidades ao lado dos 
transtornos de ordem psíquica e social.! 

À terapêutica do hipertireoidismo tal qual a conhecemos 
atualmente é uma aquisição da segunda metade do século 
XX, e muito contribuíram os trabalhos de Hertz & 
Roberts, que foram os primeiros a utilizar a radioiodotera- 
pia, bem como os de Astwood,* que introduziu as tiouréias 
que têm sido largamente empregadas no controle clínico 
do hipertireoidismo. 

A abordagem moderna do hipertireoidismo comporta 
algumas variações e preferências regionais acerca da escolha 
da modalidade terapêutica inicial, mas de uma forma geral 


as drogas antitireoidianas, metimazol (MZ) e propiltioura- 
cil (PTU) são dadas previamente ao radioiodo aos pacientes 
com DBG, bócio uninodular tóxico (BUT) e multinodular 
tóxico (BMT), com a finalidade de reduzir o risco de 
crise tireotóxica.* 

À experiência clínica acumulada ao longo dos últimos 
decênios consagrou a radioiodoterapia como a principal 
modalidade de terapêutica definitiva do hipertireoidismo, 
já que, além de segura, efetiva e prática, é mais barata do 
que o tratamento cirúrgico. Esta última opção foi relega- 
da a um papel secundário, sendo ainda empregada em 
situações específicas como bócios muito volumosos e em 
crianças e gestantes que desenvolveram intolerância às 
drogas antitireoidianas.”” 

Às expectativas negativas a respeito do emprego terapêu- 
tico de um elemento radioativo, como maior incidência de 
leucemia e câncer, felizmente não se confirmaram'2, 
Entretanto, embora o objetivo ideal do tratamento seja o 
eutireoidismo, o hipotireoidismo tem sido detectado em 
70% dos pacientes durante o seguimento e considerado 
inevitável. 

Na Faculdade de Medicina do Triângulo Mineiro 
(EMTM) a radioiodoterapia, utilizando doses mais baixas 
do radioisótopo, tem sido a terapia de primeira escolha 
desde a década de 80. Com a intenção de conhecer retros- 
pectivamente os efeitos desta abordagem em nosso serviço, 
foram revistos os prontuários dos pacientes do ambulatório 
de tireóide de 1991 a 2001. 


CASUÍSTICA E MÉTODO 


Procedeu-se inicialmente à seleção dos prontuários de 
pacientes atendidos com hipertireoidismo na disciplina de 
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Endocrinologia e Metabologia da FMTM. Consultaram-se 
arquivos próprios da disciplina, em que os casos são regis- 
trados pelos residentes da especialidade a cada dia de aten- 
dimento ambulatorial. 

No período compreendido entre janeiro de 1991 e janei- 
ro de 2001 foram registrados 255 pacientes com hipertireoi- 
dismo de diversas etiologias, e, destes, 71 fizeram tratamen- 
to definitivo com radioiodoterapía, sendo 61 devido a 
DBG, nove em consegiiência de doença autonômica da 
tireóide e em um paciente com hashitoxicose. 

Os 61 pacientes com DBG tinham idade na faixa de 12 
a 68 anos (mediana= 35), sendo sete do sexo masculino e 
54 do sexo feminino, e apresentavam no início do trata- 
mento IMC= 24,2 + 4,3kg/m?. Os pacientes com doença 
autonômica da tireóide, seis com bócio multinodular tóxi- 
co (BMT) e três com bócio uninodular tóxico (BUT), 
tinham idade na faixa de 47 a 68 anos (mediana= 60) e 
IMC= 25,3 + 3,1kg/m?, sendo todos do sexo feminino. 

Os pacientes tiveram uma avaliação inicial por meio da 
qual eram determinados os níveis de TSH e T4 total ou 
livre, os títulos de anticorpos anti-tireóide, anticorpo anti- 
tireoglobulina (AcAT) e anticorpo anti-microssomal 
(ACAM), cintilografia e captação com ”"T'c (pertecnetato), 
ultra-sonografia cervical e punção biópsia aspirativa de 
tireóide com agulha fina (PBAAF). 

O diagnóstico de hipertireoidismo primário se baseou 
na associação de sintomas e sinais clínicos compatíveis com 
baixas concentrações de TSH (<0,5mUI/]) e T4 
(total>12,0ug/dl e livre >2,4ng/dl) elevado.' No diagnósti- 
co diferencial do hipertireoidismo foram empregados os 
outros exames mencionados. As dosagens de TSH, T'4 total 
e livre foram feitas utilizando-se métodos imunométricos, 
sobretudo a quimioluminescência a partir de 1994 empre- 
gando-se nas dosagens estojos comerciais da DPC 
(Diagnostic Products Corporation, LA, EUA).!*'S Os títu- 
los dos anticorpos ACAM e AcAT foram determinados por 
hemaglutinação passiva.” O diagnóstico diferencial entre 
DBG e Hashitoxicose empregou sobretudo critérios citoló- 
gicos de Davidson & Campora.'* 

Os 71 pacientes que receberem o radioiodo foram pre- 
viamente tratados com P'TU: 59%, com doses que varia- 
ram de 200 a 800mg diários (média: 400mg/dia), ou MZ; 
41%, com doses que variaram de 10mg a 60mg (média: 
40mg/dia). Após um período de compensação clínica e 
laboratorial, os pacientes entravam em período de redução 
da medicação segundo indicações dadas pelos sinais clíni- 
cos e dosagem de TSH e T4 total ou livre, até atingirem 
dose de manutenção de 10mg a 20mg para o MZ e de 
100mg a 200mg para o PT'U após o que eram encaminha- 
dos para terapia definitiva com radioiodoterapia. Dezessete 
pacientes foram encaminhados ao tratamento com radioio- 
do ainda utilizando doses elevadas de PTU ou MZ por 





motivos variados: a) seis pacientes necessitaram de doses 
elevadas para a compensação, e quando se tentava o desma- 
me não era possível reduzir a dose sem piora clínica e labo- 
ratorial; b) quatro pela não aderência, com uso irregular da 
medicação; c) sete pela dificuldade em adquirir a medica- 
ção. Além destes, cinco pacientes precisaram interromper o 
tratamento clínico por apresentarem complicações. Os 
pacientes durante o seguimento fizeram visitas periódicas 
ao ambulatório, em geral a cada três meses, quando eram 
observados os níveis hormonais indicativos de ajuste de 
dosagem de medicamentos ou necessidade de introdução 
de hormônio tireoidiano naqueles que desenvolveram 
hipotireoidismo pós-radioiodoterapia. 

Decidida a terapia definitiva com radioiodo, os pacien- 
tes eram encaminhados ao Serviço de Medicina Nuclear da 
EMTM. Após interrupção prévia de uma semana das dro- 
gas antitireoidianas procedia-se à cintilografia e captação 
tireoidiana com [!31 para cálculo da dose segundo fórmula 
pré-definida (100mCi x massa glandular x 100/% de cap- 
tação de 24 horas do 1131).! 

No presente estudo se analisaram as seguintes variáveis: 
* tratamento clínico prévio; 
e dose de radioiodo utilizada; 
e necessidade de repetição de dose terapêutica e dos fato- 
res que influenciaram a não resolução do caso com uma 
única dose de radioiodo; 
e desenvolvimento de hipotireoidismo; 
* intercorrências e complicações encontradas; 
* seguimento dos pacientes após o tratamento. 


RESULTADOS 


Procedeu-se à análise dos dados clínicos e laboratoriais 
de cada paciente, e foram encontrados 143 casos de DBG, 
sendo que destes 61 foram submetidos ao tratamento defi- 
nitivo com radioiodoterapia, três foram encaminhados ao 
tratamento cirúrgico, 31 encontram-se ainda em acompa- 
nhamento clínico aguardando compensação e 37 estavam 
em tratamento clínico mas não mais retornaram tendo sido 
considerados como não aderentes ao tratamento; 11 
pacientes foram encaminhados à radioiodoterapia, mas não 
concordaram com o tratamento. Sendo que três deles aban- 
donaram o acompanhamento e foram a óbito em conse- 
qiiência de crise tireotóxica. A distribuição geral dos 
pacientes segundo o diagnóstico e dados laboratoriais está 
representada nas Tabelas 1 e 2. 

Entre os pacientes com doença autonômica de tireóide 
foram encontrados sete com bócio uninodular tóxico 
(BUT) e 17 com bócio multinodular tóxico (BMT). No 
primeiro grupo, três foram submetidos à radioiodoterapia, 
um não retornou e três se mantêm em tratamento clínico. 
Entre os 17 com BMT, seis fizeram radioiodoterapia, quatro 
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fizeram tratamento cirúrgico, cinco estão em tratamento clí- 
nico e dois não mais retornaram. Foram encontrados 40 
pacientes com hashitoxicose e apenas um paciente foi sub- 
metido a radioiodoterapia por se tratar de afecção cujo 
hipertireoidismo é transitório, com os pacientes entrando 
espontaneamente em hipotireoidismo durante a evolução. 
Outras causas encontradas de hipertireoidismo, transitórias, 
e que habitualmente não demandam tratamento definitivo 
estão representadas na Tabela 1, bem como oito casos 
recém-diagnosticados com investigação etiológica em anda- 
mento e 25 de causa indeterminada. 

Após o tratamento prévio com PTU ou MZ, o tempo 
de compensação clínica e laboratorial, considerado como o 
tempo decorrido entre a primeira consulta e a melhoria dos 
sintomas e sinais periféricos de hipertireoidismo confirma- 
dos pelas concentrações normais de Tá livre ou total, variou 
de um a 36 meses (mediana: nove meses); cinco pacientes 
precisaram interromper o tratamento clínico por apresenta- 
rem complicações como agranulocitose (n=1), hepatite 
medicamentosa (n=2), rash cutâneo (n=2). Estes se subme- 
teram à radioiodoterapia descompensados, em uso de pred- 
nisona (60mg/dia) ou dexametasona (10mg/dia). 


Tabela 1 - Distribuição de 255 casos de hipertireoidismo segundo a 


etiologia e terapia com radioiodo. 
e 


Etiologia do Radioiodoterapia 
Hipertireoidismo n % n ot 

D. Basedow-Graves 143 56 81 iza 
Tireoidite de Hashimoto 40 fon 1 25 
Doença Autonômica 

Bócio multinodular 17 6,7 6 35,3 

Bócio uninodular 7 mi (S 42,9 
Neoplasia ;5! 12 - - 

Por uso de amiodarona a 0,8 - = 
Tireoidite Subaguda 10 3,9 
Recém-diagnosticados* 8 Su - E 
Indeterminados** 25 9,8 - - 
Total Zoo 100 mil - 


(2 >> >w>w>w>w>w—w—w—w—w—————————— as 
* Diagnóstico em investigação 

** Hipertireoidismo sem definição etiológica. 

% % de cada grupo e não do total 


Tabela 2 - Exames complementares iniciais dos pacientes com hiperti- 
reoidismo que fizeram radioiodoterapia. 


Es DBG* BMT BUT 
(n=61) (n=0) (n=3) 

TSH 0,16 0,085 0,46 
(mUI/]) (<0,002 — 0,8) (<0,002.-1,2) (<0,02- 0,6) 
T4 Total 21,08 14,6 18,56 
(ug/dl) (16,3 — 35,0) (14,3 - 26,5) (15,0 - 24,3) 
T4 Livre 6,22 - = 
(ng/dl) (2,9-9,5) 
Ultra-sonografia 
(volume total) 20,1 + 16,8 38,5 + 229 11,3 +0,6 
Hipercaptação Difusa Localizada Localizada 
PBAAF Hipercelularidade - Bócio colóide  Adenoma 


(2 >>> 
Valores de referência: TSH=0,5 a 3,8 mUI/I; T4 =5,6 a 11,5 Lig/dl; Tá livre= 0,8-2,3ng/dl; 

* AcAM positivo em 59% (mediana=1:640, max= 1:2 600 000), ACAT positivo em 15% 
(mediana=1:400,max:1: 6400) 


IN 





Nos pacientes com DBG que evoluíram sem compli- 
cações a dose de radioiodo utilizada variou de 185 a 
370MBq (5-10mCi). Doses maiores, entre 370 e 
740MBq (10 e 20mCi), foram administradas a pacientes 
com bócios muito grandes, ou que apresentaram compli- 
cações decorrentes do tratamento clínico (n=6). Os 
pacientes com BMT receberam de 185 a 555MBq (5- 
I5mCi) de radioiodo e os três pacientes portadores de 
BUT receberam 925MBq (25mCi). 

A repetição da dose do radioiodo nos pacientes que 
não obtiveram cura foi necessária em 13 pacientes, sendo 
dez com DBG e bócios volumosos (volume total ao ultra- 
som= 45,7 + 20ml) e três pacientes com doenças autonô- 
micas da tireóide. O intervalo entre as duas doses variou 
de cinco meses a três anos (mediana= um ano e oito 
meses) e as doses repetidas foram em média 296 + 
74MBq (8 + 2 mCi). Uma paciente apenas submeteu-se 
a uma terceira dose, tendo intervalo de cinco e 14 meses 
entrealiea2ºea2ºea 32 dose respectivamente. 

A análise retrospectiva da evolução dos pacientes mos- 
trou que oito pacientes eram recém-tratados e nenhum 
desenvolveu hipotireoidismo imediato. Entre seis meses e 
quatro anos de seguimento foram encontrados 23 pacien- 
tes, sendo que 12 (52,17%) entraram em hipotiroidismo, 
8 (34,8%) se mantiveram em eutiroidismo e três 
(13,04%) encontravam-se ainda em hipertiroidismo e 
devem ser encaminhados para segunda dose de radioiodo. 
Entre quatro e oito anos observaram-se 12 pacientes, oito 
(66,7%) deles evoluíram para hipotiroidismo, quatro 
(33,3%) mantiveram-se em eutiroidismo. Em pacientes 
com mais de oito anos de seguimento (n=11), 81,8% 
(n=9) se tornaram hipotireóideos. Portanto, de um total 
de 46 pacientes com seguimento pós-radioiodoterapia, 29 
(63,04%) desenvolveram hipotiroidismo. 

Não observamos complicações agudas do radioiodo 
administrado. Os pacientes que estavam em uso de doses 
elevadas de drogas antitireoidianas e os que necessitaram 
fazer o tratamento descompensados referiram exacerbação 
dos sintomas, sobretudo da taquicardia nos primeiros 15 
dias, mas nenhum paciente desenvolveu crise tireotóxica. 
A longo prazo a única complicação encontrada foi o hipo- 
tireoidismo e suas consegiiências como ganho de peso 
e dislipidemia. 


DISCUSSÃO 


Durante o período de avaliação do tratamento do 
hipertireoidismo em nosso serviço, compreendido entre 
1991 e 2001, observamos evidente opção pela radioiodo- 
terapia precedida de tratamento clínico com a finalidade 
de compensação prévia à dose de radioiodo. 
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O tratamento do paciente com hipertireoidismo não é 
uma tarefa fácil, pois, devido à excessiva produção de hor- 
mônios tireoidianos, o mesmo se mostra ansioso e inquie- 
to, com baixa capacidade de se concentrar nas explicações 
médicas.” Logo na primeira consulta procura-se situá-lo 
quanto ao plano a ser seguido durante o tratamento e 
quanto à necessidade de se fazer tratamento clínico prévio, 
inicialmente com doses mais elevadas de drogas inibidoras 
da hormoniogênese, e que serão paulatinamente reduzidas 
na medida em que haja melhora clínica e os níveis de T4 
(preferencialmente a fração livre) indiquem que estão 
prontos para a terapia definitiva."” Entretanto, a aderência 
completa a todas as fases do tratamento é variável, e mui- 
tos pacientes, nesta casuística 37, abandonam o tratamen- 
to”, ou por motivos socioeconômicos, ou porque se jul- 
gam controlados apenas com a medicação e retornam pos- 
teriormente ao serviço para reinício do ciclo de tratamen- 
to, quando não ao pronto-socorro em crise tireotóxica ou 
com complicações cardiovasculares como o edema agudo 
de pulmão (n=3). Talvez estas sejam as razões pelas quais, 
dos 255 prontuários avaliados, apenas 71 pacientes fize- 
ram radioiodoterapia em dez anos, e por que o tempo de 
compensação clínica variou de um mês a 36 meses. Neste 
total ainda foram considerados os pacientes com causas 
curáveis espontaneamente como os portadores de hashito- 
xicose (n=40), os com tireoidite subaguda e os bócios mul- 
tinodulares muito volumosos, pois nestes últimos, habi- 
tualmente se indica a tireoidectomia. 

Dos 71 pacientes que fizeram radioiodoterapia, 61 
(85,9%) eram portadores de DBG, causa principal de hiper- 
tireoidismo, o que se reflete neste percentual, e só foi possf- 
vel diferenciar este grupo dos portadores de hashitoxicose 
porque desde 1991 todos os pacientes com hipertireoidismo 
têm sido sistematicamente submetidos à PBAAF. Apenas 
um paciente com hashitoxicose recebeu radioiodo, pelo fato 
de não se obter remissão do hipertireoidismo após dois anos 
de tratamento clínico. Em nossa casuística, os pacientes com 
hashitoxicose têm obtido melhora clínica rapidamente com 
a administração de drogas anti-tireoidianas e evoluem para 
o hipotireoidismo definitivo. 

O tratamento clínico com PT'U e MZ previamente ao 
radioiodo foi inicialmente aconselhado com base em três 
argumentos: a) vinte a quarenta porcento dos pacientes 
apresentam remissão da doença apenas com a abordagem 
clínica, sem necessidade de outros tratamentos”; b) tenta- 
se prevenir a crise tireotóxica, pois quando da administra- 
ção do radioiodo ocorre a destruição das membranas e dos 
próprios folículos com liberação dos estoques hormonais 
intratireoidianos, e o uso das tiouréias impediria a hormo- 
niogênese, minimizando a quantidade de hormônio libera- 
do imediatamente após a ingestão do 1131 320; c) esse trata- 





mento diminuiria a incidência de hipotireoidismo 
pós-radioiodo.”? 

No Brasil? bem como no Reino Unido, a opção inicial 
com relação ao hipertireoidismo é o tratamento clínico, 
sendo, neste último, reportado 40% de remissão após a 
interrupção do metimazol. Este percentual, contudo, é 
muito variável.>222 Em nossa casuística, não obtivemos 
nenhuma remissão do hipertireoidismo com tratamento clí- 
nico. As tentativas de retirada da medicação antitireoidiana 
resultaram em reaparecimento dos sintomas e elevações dos 
níveis hormonais em um a três meses com necessidade de 
reinício do tratamento, o que trazia transtornos inclusive 
com relação à confiança do paciente no plano de tratamen- 
to. Uma característica diferente deste trabalho é a separação 
dos pacientes com DBG daqueles com hashitoxicose pela 
citologia. Como este procedimento não é de rotina no tra- 
tamento do hipertireoidismo e os outros exames não são 
específicos!, questionamos se as altas taxas de remissão com 
drogas anti-tireoidianas descritas não estariam falseadas pela 
presença de hashitoxicose não diagnosticada. 

O receio de crise tireotóxica pós-administração do 
radioiodo tem diminuído, e recentemente Perros referiu-se 
ao mesmo como improvável e “anedótico”.* Andrade et 
al.% demonstraram em estudo prospectivo randomizado, 
utilizando o MZ, que a terapia com radioiodo per se não 
exacerba a tireotoxicose. Além disso, nos EUA o uso de 
radioiodo sem terapia prévia tem sido reportado como de 
primeira escolha e sem a ocorrência de complicações.” Na 
presente casuística, 17 pacientes foram encaminhados ao 
radioiodo com doses elevadas de drogas antitireoidianas 
pelos motivos anteriormente referidos, e, portanto, não 
totalmente compensados; além destes, cinco pacientes que 
apresentaram complicações tiveram que descontinuar a 
droga e tomar o radioiodo ainda em situação de descom- 
pensação. Nenhum desenvolveu crise tireotóxica, mas o 
receio de que ela ocorresse nos levou a ministrar glicocor- 
ticóides com base no conhecimento prévio de que eles 
impedem a conversão do Tá em T3.' Sem dúvida a admi- 
nistração de radioiodo sem tratamento prévio com drogas 
antitireoidianas é mais prática e barata e poderia aumentar 
a aderência do paciente ao plano do tratamento. 

O efeito protetor do tratamento clínico sobre a inci- 
dência de hipotireoidismo foi evocado por alguns auto- 
res**? e questionado por outros.” Não há consenso sobre 
fatores preditivos no desenvolvimento do hipotireoidismo 
cuja incidência varia de 12% a 80% ao longo de dez anos 
pós-tratamento**?? o que nos mostra que o tratamento 
definitivo do hipertireoidismo está longe do ideal. 

Espera-se de uma abordagem terapêutica qualquer, 
que se pretenda definitiva, que ela cure o indivíduo, mas 
o nosso sucesso no controle do hipertireoidismo, assim 


20-22 


como o reportado na literatura,” traduziu-se no desen- 
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volvimento de hipotireoidismo em 63% dos pacientes, e 
este percentual poderá ser maior quando todos os pacien- 
tes tiverem um seguimento maior do que dez anos. Isto 
indica que ainda não alcançamos a eficiência no cálculo 
da dose e que existem limites a serem definidos e corre- 
ções a serem feitas. 

A avaliação retrospectiva da evolução dos pacientes que 
receberam radioiodo foi dificultada por vários fatores. O 
principal deles é o tempo de seguimento diferente e hete- 
rogêneo de acordo com cada paciente. Casos recentes que 
receberam radioiodoterapia há menos de seis meses (n=8) 
figuram ao lado de pacientes que foram tratados há mais 
de oito anos (n=11). Além disso, 17 pacientes não fizeram 
o seguimento pós-dose. 

Durante a evolução da radioiodoterapia no tratamen- 
to do hipertireoidismo houve muita controvérsia acerca 
da quantidade do radioisótopo a ser administrado, se a 
dose deveria ser calculada ou fornecida em pequenas fra- 
ções fixas. Permaneceu o consenso de que utilização de 
uma dose calculada, levando-se em conta o peso estima- 
do e captação do radioisótopo, seria mais racional e indu- 
ziria menos ao hipotireoidismo. Novas formas de cálcu- 
lo da massa tireoidiana pela ultra-sonografia têm sido 
relatadas”, mas na prática clínica e em nossa casuística a 
dose calculada empregou padrões clássicos de cálculo da 
dose administrada, exceto em algumas situações especiais 
como nos pacientes com complicações com as drogas 
antitireoidianas, em que sugerimos que a dose fornecida 
fosse eficiente e, portanto, levasse ao hipotireoidismo. 

A maioria dos autores parece aceitar o hipotireoidismo 
como inevitável. Entretanto, trata-se de outra doença. 
Embora de fácil tratamento clínico, existe o risco de o 
paciente perder o seguimento por motivos vários e ficar 
exposto às complicações cardiovasculares decorrentes da 
dislipidemia. 

Treze pacientes, sobretudo aqueles com bócios volu- 
mosos, necessitaram de uma segunda dose de radioiodo, 
ea repetição de dose representa um risco maior de desen- 
volvimento de hipotireoidismo permanente. O intervalo 
entre as doses variou de cinco meses a três anos, em média 
20 meses. Temos procurado observar o intervalo de seis 
meses entre uma dose e outra, entretanto, a segunda dose 
tem sofrido atrasos em consequência da disponibilidade 
de dose, da fregiiência dos retornos ambulatoriais e da 
escolha do paciente. Recentemente, estudo publicado por 
Gayed et al.,* definiu três meses como sendo um tempo 
adequado entre uma dose terapêutica e outra. 

Concluímos que, excetuando-se o hipotireoidismo, 
outras complicações não foram observadas, o que demons- 
tra que a radioiodoterapia ainda é preferível ao tratamen- 
to cirúrgico.”*º Devemos, entretanto, equacionar melhor a 
estratégia de administração do radioiodo e buscar a cura 





sem causar hipotireoidismo. Talvez a dose calculada do 
radioiodo devesse ser fracionada e não oferecida num 
único tempo.” Isto demandaria mais trabalho e paciência, 
maior risco de não-aderência do paciente por julgar a 
abordagem ineficiente, pois em geral os mesmos solicitam 
resolução mais rápida e por iniciativa própria demandam 
espontaneamente o auxílio de um cirurgião, como tem 
acontecido com alguns de nossos pacientes. 


ABSTRACT 


Hyperthyroidism either auto-immune or due to autono- 
mic thyroid disease can be efficiently controlled by hor- 
moniogenesis inhibition with antithyroid drugs or defi- 
nitive reduction of functioning thyroid follicles number 
by either subtotal thyroidectomy or radioiodine adminis- 
tration. The effects of radioiodine therapy in the 
Triângulo Mineiro Medical School was investigated in 
255 hyperthyroid patients treated between 1991 and 
2001. 1131 was administered to 61 patients with 
Basedow-Graves disease (BGD), to six patients with 
multinodular toxic goiter (MTG), and to three patients 
with solitary toxic goiter (STG). Only one patient with 
Hashitoxicose of unusual and longer duration received 
the same treatment. Patients with BGD were treated 
with 185 to 370MBq (5-10mCi) of 131 but in ten of 
them with larger goiters it was necessary a second dose. 
Patients with MTG and STG received 185 to 925MBgq 
(5-25mCi) and a second dose was given to three of them. 
All patients were considered cured from hyperthyroidism 
without acute complications, however follow up so far 
detected hypothyroidism in 63%. 


Key words: Hyperthyroidism — radiotherapy, Graves 
disease, hyperthyroidism — etiology 
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